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Резюме. Актуальность. Анкилозирующий спондилит является хроническим прогрессирующим систем-
ным аутоиммунным ревматическим заболеванием позвоночника, периферических суставов, крестцово-
подвздошных сочленений, энтезисов, связочного аппарата и внутренних органов, относится к факторам 
риска тяжелой сосудистой патологии. Цель исследования: изучить при анкилозирующем спондилите 
клинико-инструментальное течение ангиопатии, выяснить патогенетические связи с иммунными пока-
зателями. Материалы и методы. Под наблюдением находились 79 больных в возрасте от 15 до 66 лет 
(в среднем — 38 лет), среди которых мужчины составляли 95 %, женщины — 5 %. Продолжительность бо-
лезни от первых ее проявлений равнялась 11 годам, І степень активности отмечалась в 32 % наблюдений, 
ІІ — в 39 % и ІІІ — в 29 %, а соотношение медленнопрогрессирующего и быстропрогрессирующего тече-
ния патологического процесса составило 4 : 1. Периферический моноолигоартрит констатирован у 47 % 
от числа больных, полиартрит — у 53 %. Пациентам выполняли эхокардиографию, ультразвуковую доп-
плерографию сосудов, биомикроскопию сосудов конъюнктивы. Результаты. Ангиопатия наблюдается 
у 85 % больных анкилозирующим спондилитом, развитие которой прямо связано со степенью активности 
патологического процесса и обратно — с серопозитивностью по ревматоидному фактору. Кожный васку-
лит зависит от возраста пациентов, увеит, склерит, синдром Рейно, поражение центральной и перифери-
ческой нервной системы — от особенностей течения суставного синдрома. Интегральные клинические 
и инструментальные сосудистые показатели достоверно соотносятся с иммунными параметрами — уров-
нями ревматоидного фактора, С-реактивного протеина, циркулирующих иммунных комплексов, значе-
ниями иммуноглобулинемии, а  поражение сосудов протекает с повышением значений легочного арте-
риального давления и сосудистого сопротивления, в  генезе которых участвует C-реактивный протеин, 
имеющий прогностическую значимость. 
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Введение
Анкилозирующий спондилит (АС) является хрони-
ческим прогрессирующим системным аутоиммунным 
ревматическим заболеванием позвоночника, пери-
ферических суставов, энтезисов, связочного аппара-
та и внутренних органов [8, 11]. Распространенность 
АС среди населения в среднем составляет 0,1–0,3 % 
[7, 12], причем болезнь преимущественно развивается 
у мужчин в возрасте 20–35 лет, являющихся носителя-
ми HLA-B27 [5].
АС относится к факторам риска тяжелой сосуди-
стой патологии [3, 10], а вследствие васкулита мелких 
сосудов нарушается кровообращение сердца и голов-
ного мозга, причем такие кардио- и цереброваскуляр-
ные изменения коррелируют с продолжительностью 
патологического процесса [14], а также с тяжестью 
изменений опорно-двигательного аппарата [6]. Для 
АС характерно развитие аортита (иногда с формирова-
нием аневризм [13]), что требует проведения диффе-
ренциальной диагностики с аортоартериитом Такаясу 
и другими системными крупнососудистыми васкули-
тами [4, 9]. В настоящее время характер клинико-ин-
струментального течения ангиопатии при АС изучен 
недостаточно и не выяснены патогенетические связи 
с иммунными показателями [1, 2], что стало целью 
данного исследования.
Материалы и методы
Под наблюдением находились 79 больных АС в воз-
расте от 15 до 66 лет (в среднем — 38,3 ± 1,28 года), 
среди которых мужчины составили 95 %, женщины — 
5 %. Продолжительность болезни от первых ее прояв-
лений равнялась 11,4 ± 0,83 года. І степень активно-
сти АС наблюдалась в 32 % наблюдений, ІІ — в 39 % 
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и ІІІ — в 29 %, а соотношение медленнопрогрессиру-
ющего и быстропрогрессирующего течения патологи-
ческого процесса составило 4 : 1. Периферический мо-
ноолигоартрит констатирован у 47 % от числа больных, 
полиартрит — у 53 %.
Пациентам выполняли рентгенологическое иссле-
дование периферических суставов, крестцово-под-
вздошных и позвонковых сочленений (аппарат Multix-
Compact-Siеmens, Германия), сонографию суставов 
(Envisor-Philips, Нидерланды), двухэнергетическую 
рентгеновскую остеоденситометрию проксимального 
отдела бедренной кости (QDR-4500-Delphi-Hologic, 
США), эхокардиографию (Acuson-Aspen-Siemens, 
Германия, Еnvisor-C-Philips, Нидерланды), ультра-
звуковую допплерографию сосудов (ангиограф Aplia-
XG-Toshiba, Япония), биомикроскопию сосудов 
конъюнктивы (щелевая лампа Haag-Streit-Bern-900, 
Швейцария). Определяли среднее периферическое 
артериальное давление и среднее давление в легоч-
ной артерии (лАД), периферическое и легочное сосу-
дистое сопротивление (соответственно пСС и лСС), 
сосудистый вегетативный, интравазальный (ИВИ), 
вазальный (ВИ) и экстравазальный индексы (ЭВИ), 
исходный диаметр плечевой артерии (ДИ), степень 
ее вазодилатации (+Д), диаметр во время вазодилата-
ции (ДВ) и индекс сосудистого напряжения (ИСН). 
Иммуноферментным методом (ридер PR2100 Sanofi 
diagnostic pasteur, Франция) изучали в сыворотке кро-
ви уровень антител к циклическому цитруллиновому 
пептиду (aCCP), а с помощью анализатора Olympus-
AU-640 (Япония) — концентрации ревматоидного 
фактора (RF), С-реактивного протеина (CRP), фибри-
ногена, иммуноглобулинов (Ig) A, G, M, циркулирую-
щих иммунных комплексов (CIC).
Серопозитивность по RF (> 14 МЕ/мл) обнаруже-
на в 6,3 % случаев, по aCCP (> 17 Е/мл) — в 83,6 %, 
индекс Лансбури составил 37,3 ± 3,2 балла, индекс 
прогрессирования артрита — 0,60 ± 0,18 о.е. Спон-
дилопатия диагностирована у 93,7 % обследованных 
пациентов, двухсторонний сакроилеит — у 73,4 %, 
тендовагиниты — у 12,7 %, энтезопатии — у 10,1 %, 
поражение плечевых суставов обнаружено у 43,0 %, 
коленных — у 40,5 %, пястно-фаланговых — у 19,0 %, 
тазобедренных — у 17,7 %, лучезапястных — у 16,5 %, 
локтевых — у 11,4 %, голеностопных — у 3,8 %, изме-
нения со стороны сердца (нарушение возбудимости 
миокарда, электрической проводимости, поврежде-
ние клапанов, увеличение размеров камер) выявлены 
в 68,4 % наблюдений, со стороны почек (гломеруло-
нефрит, вторичный АА-амилоидоз) — в 32,9 %, лег-
ких (интерстициальный пневмонит, фиброзирующий 
альвеолит) — в 13,9 %. По данным рентгеносоно-
графического исследования суставов, эпифизарный 
остеопороз установлен у 36,7 % больных, систем-
ный — у 29,1 %, остеокистоз — у 27,9 %, артрокальци-
наты Штайди — у 15,2 %, субхондральный склероз — 
у 11,4 %, остеоузуры — у 8,9 %, интраартикулярные 
тела Гоффа — у 6,3 %. Изучали индекс клинического 
течения ангиопатии (:) по формуле: : = (6 : n) • 8, 
где 6 — сумма баллов всех клинических сосудистых 
признаков АС, n — число признаков, 8 — степень 
активности заболевания, а также определяли инстру-
ментальный сосудистый индекс (Ψ), при этом каждый 
средний показатель (M) у больного c его стандарт-
ным отклонением (SD) оценивали в 1 балл в случаях, 
если < M + SD, при M + SD l M + 2SD — в 2 балла, 
при M + 2SD l M + 3SD — в 3 балла, при > M + 3SD — 
в 4 балла. Высчитывали Ψ на одного больного по фор-
муле: Ψ = (a + 2b + 3c + 4d): n, где a, b, c, d — число 
больных соответственно с 1, 2, 3 и 4 баллами, n — чи-
сло показателей.
Статистическая обработка полученных результатов 
исследований проведена путем компьютерного вари-
ационного, непараметрического, корреляционного, 
регрессионного, одно- (ANOVA) и многофакторного 
(ANOVA/MANOVA) дисперсионного анализа (про-
граммы Microsoft Excel и Statistica-StatSoft, США). 
Оценивали М, их SD и ошибки (m), коэффициенты 
параметрической корреляции Пирсона (r) и непара-
метрической Кендалла (W), критерии дисперсии Бра-
уна — Форсайта (BF), множественной регрессии (R), 
Стьюдента, Уилкоксона — Рао (WR), Макнемара — 
Фишера (F2) и достоверность статистических показа-
телей (р).
Результаты
Среди сосудистой патологии у 53,2 % больных ди-
агностирована дисциркуляторная энцефалопатия, 
у 51,9 % — легочная гипертензия (лАД > 20 мм рт.ст.), 
периферическая вазонейропатия — у 32,9 %, измене-
ния левой общей сонной артерии — у 27,9%, увеит – 
у 26,6%, изменения аорты и правой общей сонной ар-
терии — соответственно у 20,3 %, склерит — у 17,7 %, 
артериальная гипертензия (среднее периферическое 
артериальное давление > 115 мм рт.ст.) — у 15,2 %, син-
дром Рейно — у 13,9 %, изменения левой внутренней 
сонной артерии — у 11,4 %, васкулит кожи — у 10,1 %, 
поражение правой внутренней сонной артерии — 
у 7,6 %, антифосфолипидный синдром — у 5,1 %.
Шестьдесят семь (84,8 %) больных АС с ангиопатией 
включены в основную группу обследованных, а осталь-
ные 12 (15,2 %) пациентов составили контрольную 
группу. По данным дисперсионного анализа Брауна — 
Форсайта, на формирование сосудистой патологии 
влияют степень активности заболевания (BF = 4,13, 
p = 0,046), его серонегативность по RF (BF = 4,07, 
p = 0,047) и наличие кардиальной патологии (BF = 4,81, 
p = 0,03). Как показал анализ Макнемара — Фишера, 
у больных основной группы увеличенные показатели 
в крови RF выявлялись в 10 раз реже, чем в контроль-
ной (F2 = 8,32, p = 0,004). В основной группе в 4 раза 
чаще констатировали высокую степень активности за-
болевания (F2 = 90,49, p < 0,001). Как свидетельствует 
многофакторный анализ Уилкоксона — Рао, от степе-
ни активности АС зависят интегральные показатели 
ангиопатии (WR = 2,77, p < 0,001).
Обсуждение
Для дальнейшего анализа факторов, оказывающих 
воздействие на отдельные проявления ангиопатии, 
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мы отобрали те из них, которые одновременно соот-
ветствовали достоверным критериям Брауна — Фор-
сайта и Кендалла. Оказалось, что кожный синдром 
был прямо связан с возрастом больных (BF = 7,91, 
p = 0,006; W = +0,31, p < 0,001), увеит и склерит — с на-
личием внутрисуставных тел Штайди (соответственно 
BF = 7,85, p = 0,006; W = +0,24, p = 0,002 и BF = 5,83, 
p = 0,02; W= +0,27, p = 0,001), синдром Рейно — с по-
ражением плечевых суставов (BF = 4,84, p = 0,03; 
W = +0,22, p = 0,004), дисциркуляторная энцефалопа-
тия — с вовлечением локтевых сочленений (BF = 5,54, 
p = 0,024; W= +0,26, p = 0,001), периферическая ва-
зонейропатия — голеностопных (BF = 4,31, p = 0,04; 
W = +0,23, p = 0,003).














r = -0,47, p = 0,00001;
R = 12,53 - 0,33*x
Рисунок 1. Корреляционно-регрессионные связи 
показателя Ψ с уровнем RF в крови больных АС













r = +0,37, p = 0,0008;
R = 11,27 + 0,41*x
Ψ, o.e.
Рисунок 2. Корреляционно-регрессионные связи 















Рисунок 3. Отличия показателей инструментального 
исследования сосудов у больных АС основной 
и контрольной группы, которые приняты за 100 %
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Рисунок 4. Гистограммы Лапласа показателя лСС 
у больных основной и контрольной группы
Рисунок 5. Трехмерные интегральные гистограммы 
показателей микроскопии сосудов конъюнктивы 
(ИВИ + ВИ + ЭВИ) у больных АС
Рисунок 6. Трехмерные интегральные гистограммы 
показателей допплерографии плечевой артерии 
(ДИ + Д + ДВ) у больных АС
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Поражение периферической нервной системы при 
АС обратно зависело от уровня сывороточного IgG 
(W = –0,17, p = 0,03), сосудистые изменения централь-
ной нервной системы — от содержания IgM (соответ-
ственно W = +0,16, p = 0,04) и CRP (W = +0,19, p = 0,01), 
возникновение антифосфолипидного синдрома — от IgA 
(W = +0,15, p = 0,045), а увеита — от показателя фибри-
ногенемии (W = +0,18, р = 0,02), что продемонстрировал 
непараметрический анализ Кендалла. Как показал ана-
лиз по Брауну — Форсайту, параметр в крови CIC ока-
зывал воздействие на появление энцефалопатии и легоч-
ной гипертензии (соответственно BF = 27,29, p < 0,001 
и BF = 15,19, p < 0,001), а аССР — на развитие воспале-
ния сосудистой оболочки глаза (BF = 3,88, p = 0,02).
Анализ ANOVA/MANOVA не выявил достоверного 
влияния сосудистой патологии на интегральные кли-
нико-рентгено-сонографические признаки суставного 
синдрома и состояние иммунитета. При этом средние 
иммунные показатели у больных основной и конт-
рольной групп мало отличались между собой. В свою 
очередь, на : оказывал воздействие уровень в крови 
CIC (BF = 2,87, p = 0,02), а на Ψ — IgA (BF = 1,99, 
p = 0,02), IgG (BF = 4,83, p < 0,001) и IgM (BF = 3,04, 
p = 0,001). Обращали на себя внимание отрицатель-
ные корреляционные связи Пирсона интегральных 
параметров : и Ψ с показателем в крови RF (соответ-
ственно r = –0,23, p = 0,048 и r = –0,47, p < 0,001), пря-
мая связь Ψ со значениями CRP (r = +0,37, p = 0,001) 
и прямая — с CIC (r = +0,40, p < 0,001), что представ-
лено на рис. 1, 2. Необходимо отметить, что, по дан-
ным литературы [6], тяжесть сосудистых изменений 
при АС прямо коррелирует с концентрациями в крови 
CRP и фибриногена.
Как видно из рис. 3, 4, у больных основной груп-
пы оказались достоверно (на 48 %) более высокими 
показатели лАД (t = 2,68, p = 0,008) и лСС (на 52 %; 
t = 2,96, p = 0,004) при уменьшении на 5 % параме-
тра ДВ (t = 2,59, p = 0,012). На рис. 5, 6 представлены 
отличия показателей биомикроскопии конъюнктивы 
и допплерографии плечевой артерии у пациентов ос-
новной и контрольной групп по данным трехмерных 
интегральных гистограмм.
Как показывают дисперсионный анализ Брауна — 
Форсайта и непараметрический корреляционный ана-
лиз Кендалла, уровень в крови CRP прямо влияет на па-
раметры лАД (BF = 2,41, p = 0,005; W = +0,19, p = 0,002) 
и лСС (BF = 2,11, p = 0,019; t = +0,17, p = 0,030), 
а от содержания CIC зависит сосудистый вегетатив-
ный индекс (BF = 2,30, p = 0,007; W = +0,15, p = 0,048). 
С учетом выполненного вариационного, дисперсион-
ного и корреляционного анализов сделано заключение, 
имеющее практическую направленность: показатель 
CRP > 20 мг/л (> M + SD больных с ангиопатией) при 
АС является фактором риска легочной гипертензии.
Выводы
1. Ангиопатия наблюдается у 85 % от числа больных 
АС, развитие которой прямо связано со степенью ак-
тивности патологического процесса и обратно — с се-
ропозитивностью по RF.
2. Кожный васкулит зависит от возраста пациентов, 
увеит, склерит, синдром Рейно, поражение централь-
ной и периферической нервной системы — от особен-
ностей течения суставного синдрома.
3. Интегральные показатели : и Ψ достоверно со-
относятся с иммунными параметрами (RF, CRP, CIC, 
значениями иммуноглобулинемии), а поражение со-
судов протекает с повышением значений лАД и лСС, 
в генезе которых участвует CRP, имеющий прогности-
ческую значимость.
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Ангіопатія при анкілозуючому спондиліті
Резюме. Актуальність. Анкілозуючий спондиліт є хро-
нічним прогресуючим системним автоімунним ревма-
тичним захворюванням хребта, периферичних суглобів, 
крижово-клубових зчленувань, ентезисів, зв’язкового 
апарату й внутрішніх органів, належить до факторів ри-
зику тяжкої судинної патології. Мета дослідження: ви-
вчити при анкілозуючому спондиліті клініко-інстру-
ментальний перебіг ангіопатії, з’ясувати патогенетич-
ні зв’язки з імунними показниками. Матеріали та ме-
тоди. Під наглядом перебували 79 хворих віком від 15 
до 66 років (в середньому 38 років), серед яких чолові-
ки становили 95 %, жінки — 5 %. Тривалість хвороби від 
перших її проявів дорівнювала 11 рокам, І ступінь ак-
тивності відмічався в 32 % спостережень, ІІ — у 39 % 
і ІІІ — у 29 %, а співвідношення повільнопрогресую-
чого та швидкопрогресуючого перебігу патологічного 
процесу становило 4 : 1. Периферичний моноолігоар-
трит констатовано в 47 % від числа хворих, поліартрит — 
у 53 %. Пацієнтам виконували ехокардіографію, ультра-
звукову допплерографію судин й біомікроскопію судин 
кон’юнктиви. Результати. Ангіопатія спостерігається у 
85 % від числа хворих на анкілозуючий спондиліт, розви-
ток якої прямо пов’язаний зі ступенем активності пато-
логічного процесу й обернено — із серопозитивністю за 
ревматоїдним фактором. Шкірний васкуліт залежить від 
віку пацієнтів, увеїт, склерит, синдром Рейно, уражен-
ня центральної та периферичної нервової системи — від 
особливостей перебігу суглобового синдрому. Інтеграль-
ні клінічні й інструментальні судинні показники вірогід-
но співвідносяться з імунними параметрами — рівнями 
ревматоїдного фактора, С-реактивного протеїну, цирку-
люючих імунних комплексів, значеннями імуноглобу-
лінемії, а ураження судин перебігає з підвищенням зна-
чень легеневого артеріального тиску та судинного опору, 
у генезі яких бере участь C-реактивний протеїн, що має 
прогностичну значущість. 
Ключові слова: анкілозуючий спондиліт; судини; діа-
гностика; патогенез
Ie.D. Iegudina1, O.V. Syniachenko2, O.E. Chernyshova2, T.R. Polesova2, M.V. Ermolaeva2
1SI “Dnipropetrovsk Medical Academy”, Dnipro, Ukraine
2Donetsk National Medical University, Lyman, Ukraine
Angiopathy in ankylosing spondylitis
Abstract. Background. Ankylosing spondylitis is a chro nic 
progressive systemic autoimmune rheumatic disease of the 
spine, peripheral joints, sacroiliac joints, enthesis, ligamen-
tous apparatus and internal organs, and related to risk fac-
tors of severe vascular disease. The purpose of our work was 
to study clinical and instrumental course of angiopathy, find 
pathogenetic connection with immune parameters in anky-
losing spondylitis. Materials and methods. The study in-
cluded 79 patients aged 15 to 66 years (mean 38 years old), 
among whom there were 95 % of men and 5 % of women. 
The duration of the disease from its first manifestation was 
11 years, I degree of activity occurred in 32 % of cases, II — 
in 39 % and III — in 29 %, and the ratio of slow-progres-
sive to the rapidly progressive course of the pathological pro-
cess was 4 : 1. Peripheral monooligoartritis was ascertained in 
47 % of patients, polyarthritis — in 53%. Patients underwent 
echocardiography, vascular doppler ultrasound, biomicros-
copy of vessels of the conjunctiva. Results. Angiopathy oc-
curs in 85 % of patients with ankylosing spondylitis, the de-
velopment of which is linear related to the degree of activity 
of pathological process and inversely to the seropositivity by 
rheumatoid factor. Cutaneous vasculitis depends on the age 
of patients; uveitis, scleritis, Raynaud’s syndrome, damage of 
the central and peripheral nervous system depend on the pe-
culiarities of articular syndrome clinical course. Integrated 
clinical and instrumental vascular indices significantly cor-
related with immune parameters (levels of rheumatoid factor, 
C-reactive protein, circulating immune complexes, values of 
immunoglobulinemia) and vascular damage occurs with in-
creased pulmonary artery pressure and vascular resistance in 
genesis of which C-reactive protein is involved that could be 
a prognostic value. 
Keywords: ankylosing spondylitis; vessels; diagnosis; patho-
genesis
